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Обследовано 40 часто болеющих ОРЗ детей с рецидивами крупа (РК — 28) и бронхообструкцией (РОБ — 8), (РК + РОБ — 4) в
возрасте от 18 мес. до 14 лет. Выявлена высокая частота персистенции герпесвирусов в виде ассоциаций, преимущественно
ЦМВ, ЭБВ и вируса герпеса человека 6 типа. Патогенетически обоснована противовирусная и иммунокорригирующая тера-
пия в виде сравниваемых по эффективности 2 схем: в первой группе проводилась монотерапия Вифероном, а во второй — ком-
бинированная — Виферон + Арбидол в возрастных дозах в течение 3 мес. Получен более выраженный клинико-иммунологиче-
ский эффект терапии со снижением антигенной нагрузки и частоты рецидивов РК и РОБ при применении Виферона в суппози-
ториях в комбинации с Арбидолом внутрь по прерывистой схеме в течение 3 мес.
Ключевые слова: ОРЗ, рецидивирующий круп, рецидивирующий обструктивный бронхит, персистирующая герпетическая ин-
фекция, арбидол, виферон
Combined Therapy at Persistent Herpes Virus Infection in Sickly Children
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We examined 40 sickly children with recurrent croup (RC — 28) and bronchial obstruction (ROB — 8), (RC + ROB — 4) aged from 18 months till 14 years. We
found that high frequency of persistent herpes viruses usually occurs as associations with CMV, EBV and human herpes virus 6 type. We substantiated anti viral and
immune corrective therapy in two schemes compared in efficacy: the 1st group was administered monotherapy with Viferon, and the 2nd group received combined
therapy Viferon + Arbidol in doses according to the age during three months. We received a more expressed clinical immunologic effect from the therapy with de-
creased antigenic load and frequency of recurrence of RC and ROB with Viferon application in suppositories in combination with Arbidol per orally in the intermit-
tent scheme during three months. 
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Острые респираторные вирусные инфекции
(ОРВИ) остаются одной из самых актуальных проблем
здравоохранения. Среди детей, живущих в индустри-
ально-развитых регионах, регистрируется более высо-
кая заболеваемость респираторными инфекциями. При
этом «часто болеющие дети (ЧБД)» подвергаются по-
32
 Ф. С. Харламова и др. Комбинированная терапия при персистирующей герпесвирусной инфекции у часто болеющих детей
вторному заражению инфекциями дыхательных путей
более 8 раз в год, а в эпидемический период подъема
заболеваемости ОРИ (октябрь-март) — чаще 1 раза в
месяц. Многочисленными исследованиями показано,
что в детском возрасте высокая восприимчивость к воз-
будителям ОРЗ обусловлена, прежде всего, незрело-
стью системы иммунитета и отсутствием иммунологиче-
ской памяти предыдущих контактов с патогенами, при
этом не происходит адекватного восстановления функ-
циональных характеристик иммунной системы при по-
вторяющихся ОРЗ [1, 2]. Часто болеющие дети состав-
ляют от 15 до 80% детского населения. Наиболее часто
болеют дети в возрасте от 2 до 6 лет, у которых особен-
но тяжело протекающие ОРВИ способствуют снижению
психо-физического развития, социальной дезадапта-
ции, формированию хронических воспалительных оча-
гов в респираторном тракте. У 76,7—90,0% обследо-
ванных пациентов с наличием фоновой патологии, в том
числе и у ЧБД, регистрируют неблагоприятный аллерго-
анамнез и/или хронические очаги инфекций, у которых
на фоне ОРИ нередко имеют место обструктивные за-
болевания верхних и нижних дыхательных путей (стези-
рующий ларинготрахеит или обструктивный бронхит).
Согласно современной концепции патогенеза, реци-
дивы крупа (РК) возникают у детей, страдающих атопи-
ей с депрессией клеток системы мононуклеарных фаго-
цитов, Т- и В-клеточных звеньев иммунитета, интерфе-
роногенеза и гиперпродукцией провоспалительных ци-
токинов при длительном воздействии триггерных факто-
ров (в основном, инфекционных), способствующих
формированию хронического аллергического воспале-
ния с исходом в поствоспалительный фиброз дыхатель-
ных путей [3]. Показано, что у этих детей в эпителии
слизистой носоглотки персистируют антигены вируса
гриппа А в 30,7%; гриппа В — в 18,4%, часть в виде ас-
социаций: В + RS-вируса — до 34%, А+ парагриппа,
гриппа В+парагриппа и гриппа А + В — до 16,5% [4].
Кроме того, клетки слизистого эпителия носо- и ро-
тоглотки часто являются мишенями широко распрост-
раненных герпесвирусов. Среди известных 8 вирусов
семейства герпесов наиболее часто инфекцию у детей
вызывают цитомегаловирус (СМV), вирус Эпштейна—
Барр (EBV), вирус простого герпеса (HSV1,2) и вирус
герпеса человека 6 типа — HHV6 [5, 6]. Инфицирова-
ние указанными вирусами в большинстве случаев в
постнатальном периоде происходит воздушно-капель-
ным путем.
У 80—90% детей цитомегаловирусная инфекция
(ЦМВИ) протекает бессимптомно в латентной форме,
при которой возможна пожизненная персистенция ви-
руса. Манифестно у детей первого года жизни постна-
тальная ЦМВИ чаще проявляется симптомами ОРЗ с
явлениями бронхообструкции и ее рецидивами, кок-
люшеподобным кашлем и интерстициальной пневмо-
нией [6—9].
К 3 годам жизни до 20—70% детей становятся носи-
телями вируса Эпштейна-Барр. Одновременно или
вскоре после попадания вируса в эпителий слизистой
ротоглотки и верхних дыхательных путей происходит за-
ражение лимфоцитов [8, 10]. Существуют определен-
ные различия в инфицировании эпителиоцитов и лимфо-
цитов. В эпителиоцитах вирус проходит полную репли-
кацию с образованием большого количества вирионов,
лизисом эпителиоцитов с последующим заражением со-
седних клеток. При инфицировании В-лимфоцитов лишь
в небольшом проценте клеток вирус реплицируется, а в
остальных — находится в латентном состоянии. Наибо-
лее изученным является механизм взаимодействия EBV с
В-лимфоцитами. В составе суперкапсида вируса имеют-
ся гликопротеиновые комлексы: gp350, 85, 25 и 42.
При взаимодействии с В-лимфоцитами ведущую роль
играет комплекс gp350, который по структуре амино-
кислотных последовательностей, имеет сходство с ком-
понентом комплемента С3dg и взаимодействует с моле-
кулой CD21 на поверхности В-лимфоцита, являющейся
для него рецептором. Путем такого взаимодействия до-
стигается адгезия вируса к клетке и начало эндоцитоза
[10,11]. Для пенетрации вируса в клеточную мембрану
необходимо взаимодействие комплекса из остальных
гликопротеиновых комплексов с -цепью молекулы HLA
2 класса [12], тогда как для взаимодействия вируса с
эпителиоцитами необходимо присутствие gp85 и 25,
для которых существует специальный рецептор на тако-
вых [10]. Первичная EBV-инфекция протекает бессимп-
томно и только в ряде случаев может проявляться как
инфекционный мононуклеоз. При этом на ранних эта-
пах возможно инфицирование Т- и NK-клеток с разви-
тием хронической EBV-инфекции с персистенцией виру-
са в лимфоцитах на протяжении всей жизни [13]. Спо-
собность EBV к персистенции, несмотря на высокую им-
муногенность, указывает на то, что вирус выработал
механизм ускользания от иммунного ответа [10]. Экс-
прессируемый EBV белок ВCRF-1, по аминокислотной
последовательности совпадающий на 70% с цитокином
IL-10, и вызывая его мимикрию, способствует тем са-
мым подавлению синтеза INF- периферическими мо-
нонуклеарами [14]. Другой экспрессируемый им бе-
лок BARF-1 функционирует как растворимый рецептор
к IL-1 и связывая его, блокирует активность INF-. Это
обеспечивает ускользание вируса от иммунного надзо-
ра при острой инфекции и при ее реактивации [15].
Таким образом, EBV-инфекция считается заболевани-
ем иммунной системы с нарушением интерферонооб-
разования, а иммунодепрессивное действие вируса
приводит к активации вторичной флоры, вовлекая в
процесс различные органы. Длительное персистиро-
вание EBV может приводить к возникновению рака
гортани, легких, носоглотки. У детей EBV-инфекция не-
редко протекает по типу ОРЗ с мононуклеозоподоб-
ным синдромом [13].
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Сравнительно недавно изучен вирус герпеса челове-
ка 6 типа (HHV6), который у детей может вызывать эри-
тему с симптомами васкулита (внезапная эритема),
отит, диарею, энцефалит, гепатит и синдром хрониче-
ской усталости на фоне инфицирования Т-лимфоцитов
(CD4) с угнетением их функционального состояния [5,
6, 8]. Кроме того, известно, что данный вирус способен
поражать и другие Т-клетки с детерминантами CD3,
CD5+, CD7+,CD8-, а также моноцитарно-макрофагаль-
ные, мегакариоцитарные клетки, глиобластные, В-лим-
фобластные и тимусные линии клеток [5, 8].
Первичное инфицирование вирусами простого
герпеса в 40% случаев происходит уже в раннем дет-
ском возрасте. Клинически ВПГ-инфекция у этих детей
часто проявляется стоматитом и поражениями слизис-
той верхних дыхательных путей, а среди школьников и
подростков чаще протекает бессимптомно в персисти-
рующей форме. Наиболее тяжелые проявления ВПГ-ин-
фекции (чаще при ее реактивации) развиваются на
фоне стресса и иммунодефицитных состояний, прояв-
ляясь конъюнктивитом, кератитом, энцефалитом и дру-
гими генерализованными поражениями различных ор-
ганов [5, 6, 8].
Таким образом, учитывая эволюционно сложивший-
ся тропизм герпесвирусов к иммунокомпетентным клет-
кам и эпителию слизистой респираторного тракта, мож-
но полагать, что инфицирование ими на фоне иммуно-
дефицитных состояний, каковыми страдают дети при РК
и РОБ, существенно углубляет депрессию иммуноком-
петентных клеток, местной иммунной защиты дыхатель-
ных путей и способствует увеличению частоты рециди-
вов и неблагоприятных исходов болезни.
Целью нашего исследования явилось изучение
спектра наиболее часто встречающихся внутриклеточ-
ных патогенов и герпесвирусных инфекций у часто бо-
леющих ОРЗ, сопровождавшихся рецидивами крупа
(РК) и /или бронхообструкции (РОБ).
Материалы и методы исследования
Обследовано 40 детей в возрасте от 18 мес.
до 12 лет. У 28 был РК, у 8 — РОБ и у 4 — РК + РОБ.
В клинической картине болезни у этих детей частота
ОРЗ с рецидивами крупа и/или обструкции бронхов
составляла в среднем от 3 до 10 эпизодов, 13 детей бо-
лели практически ежемесячно. У всех больных была вы-
раженная лимфаденопатия с уплотнением консистен-
ции множественных периферических лимфоузлов, а при
УЗИ, в связи с болями в животе у 15 из них выявлялось
увеличение внутрибрюшинных лимфоузлов и гепатосп-
леномегалия. У 25 детей регистрировалась гипертро-
фия небных миндалин 2—3 ст. и у 10 — разрастание
аденоидных вегетаций 2—3 ст. с явлениями аденоидита.
У 5 детей диагностировался декомпенсированный хро-
нический тонзиллит. У 10 периодически выявлялся за-
тяжной субфебрилитет (табл. 1).
В аллергостатусе у 5 детей имела место пищевая ал-
лергия, в первые 3 года жизни у 4 из них регистрирова-
лись явления атопического дерматита; у 5 детей диаг-
ностировали поллиноз. Все дети обследовались в пери-
оде поздней реконвалесценции ОРЗ (спустя 3—4 неде-
ли от острых проявлений рецидива заболевания) или в
момент относительного благополучия.
В соответствии с поставленной целью методом ИФА
определяли антитела классов IgM и IgG к токсоплазме,
микоплазмам и хламидиям (anti-Toxo; anti- Mc. pn.; anti-
Cl. pn., trach., psitt.); антитела к капсидному и ядерному
антигенам ЭБВ (anti-VCA, EA EBV IgM, G); антитела к
СМV (anti-CMV IgM, G); антитела к ВГЧ-6 типа (anti-
HHV-6 IgM, G); антитела к ВПГ1 (anti-HSV1 IgM, G).
Методом PCR исследовали ДНК ЕBV, CMV, HHV-6 и
HSV1 в крови, моче и слюне. В HРИФ методом моно-
клональных антител идентифицировали ранние и по-
здние антигены СМV (pp55, gp 160) в лимфоцитах пе-
риферической крови.
Проводился мониторинг показателей Т-клеточного
звена иммунитета с помощью моноклональных антител
к основным дифференцировочным маркерам (СД3,
CD4, CD8); оценивался уровень общего IgE методом
твердофазного ИФА.
Фагоцитарную активность нейтрофилов и макрофа-
гов определяли по их способности поглощать Staph.
аureus Lepin c помощью фагоцитарного индекса.
Результаты и их обсуждение
Результаты проведенных вирусологических,
серологических и иммунологических исследований
представлены в табл. 2—4.
У 25 (62,5%) детей с РК и у 7 (17,5%) — с РОБ об-
наруживался диагностически значимый уровень anti-
CMV IgG в титре от 1 : 8100 до 1 : 32400, при норме
< 1 : 8100. ДНК СМV обнаружена у 10 из 13 обследо-
ванных (у 8 с РК в слюне и у 2 с РОБ в крови, моче и
слюне) (табл. 2, рис. 1, 2). У 23 (57,5%) детей — 20 с
РК и у 3 — с РОБ обнаруживались антигены CMV в 34—
20% лимфоцитов периферической крови (табл. 3). Мо-
но-CMV инфекция регистрировалась только у 2 детей с
РК. У 4 детей с РК ЦМВИ сочеталась с микоплазменной
Таблица 1. Затяжные клинические симптомы у детей с РК и РОБ
Клинические симптомы Кол-во больных
Лимфаденопатия с уплотнением консистенции 
периферических л/у 40
Увеличение внутрибрюшинных л/у и 
гепатоспленомегалия 15
Гипертрофия нёбных миндалин 2 ст. 25
Аденоидит 2—3 ст. 10
Хронический тонзиллит декомпенсированный 5
Затяжной субфебрилитет 10
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инфекцией, что документировалось обнаружением anti-
Mc. pn. IgM, и у одного больного с РК обнаруживались
anti-Cl. pn. IgM. У 13 детей с РК и у 5 с РОБ CMV инфек-
ция сочеталась с EBV-инфекцией, а у остальных детей —
с ННV6 и HSV1 (табл. 2).
У 19 (45%) детей (13 — с РК и у 6 — с РОБ) обнару-
живались anti-VCA EBV IgG в диагностически значимом
титре (от 1 : 160 до 1 : 320, при норме < 1 : 160), при
этом у 10 из них выявлялось нарастание титров anti -EA
EBV IgG — от 1 : 20 до 1 : 40 (при норме < 1 : 20). У 12
из 17 обследованных этой группы обнаруживалась
ДНК EBV в крови и у 3 — в слюне, а также идентифици-
ровались антигены EBV в 15—35% лимфоцитов перифе-
рической крови (табл. 3, рис. 3). Моно ЕBV-инфекция
документирована лишь у одного ребенка с РК, у осталь-
ных 13 — EBV-инфекция сочеталась с СМV (из них у 3 —
с РК, у 2 — с РОБ с ННV6) и у 5 с РК — с HSV1 (табл. 2).
У 12 детей (8 — с РК и у 4 — с РОБ) обнаруживались
anti-HHV6 IgG в диагностически значимом титре — от
1 : 800 до 1 : 3200 (при норме ≤ 1 : 800). У 5 из них
(у 3 в крови и у 2 в слюне) обнаруживалась ДНК HHV6
(табл. 2, 3, рис. 1, 2). HHV6-инфекция сочеталась в раз-
личных комбинациях с CMV-, EBV- и c HSV1 (табл. 2, 3).
Полученные результаты свидетельствовали о преобла-
дании cмешанной персистирующей СМV-, EBV- и
ННV6- инфекции с инфицированием лимфоцитарных
элементов крови.
В иммунном статусе у 26 (80%) обследованных де-
тей отмечались недостаточность Т-клеточного иммунно-
го ответа, в основном в виде снижения показателей
Т-хелперов, угнетения фагоцитарной активности нейт-
рофилов, а нарастание уровня IgE регистрировалось
только у 8 (30,7%) (табл. 4).
В исследованиях Кладовой О. В. [3] у детей с реци-
дивами крупа и бронхообструкции доказана генетиче-
ски детерминированная несостоятельность Т-клеточного
иммунитета по Тh2 типу с дефицитом SIgA и гиперпро-
дукцией провоспалительных цитокинов и IgE; а также
депрессия фагоцитарной системы и интерферонообра-
зования. Указанные нарушения являются основой раз-
вития хронического вялотекущего мононуклеарно-ин-
фильтративного воспаления при развитии инфекции с
утратой фагоцитарной функции тканевых макрофагов,
нейтрофилов и цитотоксических клеток, где фагосомы
макрофагов превращаются в хранилище жизнеспособ-
ных микроорганизмов и дополнительным фактором
пролонгирования персистенции патогенов и инфициро-
вания других иммунокомпетентных клеток, а также на-
копления ИК «IgE-антиген». По ходу респираторного
тракта при этом формируется поствоспалительный фиб-
роз верхних и нижних дыхательных путей с их гиперчув-
ствительностью к различным триггерам, в большей сте-
пени инфекционным.
Установленная ранее персистенция респираторных
вирусов и данные наших исследований о персистенции
герпетической инфекции в различных ее комбинациях,
инфицирование лимфоцитарных клеток с учетом выяв-
ленных иммунных нарушений в виде снижения показа-
телей Т-хелперов и фагоцитарной активности нейтро-
филов могут свидетельствовать об инфицированности
иммунокомпетентных клеток ассоциациями герпесвиру-
сов с угнетением их функционального состояния, что яв-
ляется предпосылкой патогенетического обоснования
комбинированной иммунокорригирующей и противови-
русной терапии у детей с РК и РОБ.
Рисунок 1. Показатели частоты обнаружения ДНК герпесви-
русов в крови, слюне и моче при РК и РОБ у детей
ДНК обнаружена у 30 (75%) детей
CMV
ДНК обнаружена
у 10 (25%) детей
EBV
ДНК обнаружена
у 15 (37,5%) детей
HHV6
ДНК обнаружена
у 5 (12,5%) детей
Таблица 2. Показатели персистирующей герпесвирусной ин-
фекции при рецидивирующих крупе и обструктивном бронхите
у детей







CMV + EBV 10 3
CMV + EBV + HHV6 3 2
CMV + HHV6 3 2
CMV + HHV6 + HSV1 2 –
CMV + Mc.pneumoniae 4 —







EBV + CMV 8 —
EBV + CMV + HHV6 3 2
EBV + HSV1 5 —
Рисунок 2. Обнаружение ДНК герпесвирусов при РК и РОБ у
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В нашей клинике накоплен положительный опыт при-
менения таких иммуномодуляторов и противовирусных
препаратов, как Арбидол, ИРС 19 и Виферон у детей с
впервые возникшим и рецидивирующим крупом.
Применение Арбидола у часто болеющих ОРЗ с
рецидивами крупа и бронхообструкции свидетельст-
вовало о высокой лечебной и профилактической эф-
фективности. Этот препарат обладает иммуномодули-
рующим, интерферониндуцирующим, вирусспецифи-
ческим и антиоксидантным действием. Основой вирус-
специфического действия Арбидола является способ-
ность ингибировать процесс слияния вирусной
оболочки с мембранами эндосом при рН 7,4, приво-
дящей к высвобождению вирусного нуклеокапсида и
началу транскрипции [16].
Установлено, что ведущим механизмом, посред-
ством которого осуществляется стимулирующее дейст-
вие Арбидола на иммунную систему, является усиление
продукции интерлейкина-2 [16].
Помимо влияния на Т-систему иммунитета, Абидол
способствует активации макрофагов и нейтрофилов, в
большей степени их поглотительной функции, усиливая
в целом их фагоцитарную активность, что является важ-
ным механизмом его действия в профилактике осложне-
ний и частоты обострений хронических воспалительных
заболеваний [16].
В настоящее время накоплен многолетний опыт, сви-
детельствующий о высокой противовирусной и иммуно-
модулирующей эффективности INF- (Виферона), в том
числе и у детей с РК и РОБ, применявшегося в комбина-
ции с ИРС 19 [4].
Опыт применения данных препаратов явился осно-
ванием для назначения их в 2 схемах различных комби-
наций у 26 детей (22 — с РК и у 4 — с РК и РОБ).
В первой группе у всех детей документировалась
ЦМВИ, которая у 10 сочеталась с ЭБВИ и у 2 — с ВГЧ6
и ВПГ1, а во второй группе у 6 детей с РК ЦМВИ соче-
талась с ВГЧ6 (у 3 из них c ЭБВИ); у 2 детей с РК ЭБВИ
сочеталась с ВПГ1; среди 4 детей с РК + РОБ у 2 из них
ЦМВИ сочеталась с ЭБВИ и ВГЧ 6 и у других — с ВГЧ 6.
ЦМВИ сочеталась с микоплазменной инфекцией у
4 детей с РК и у одного с РК — с хламидийной инфекци-
ей, и у 3 при РОБ — с ЭБВИ. У 3 детей с РК ЭБВИ соче-
талась с ВПГ1.
В первой группе у 12 (9 — с РК и 3 — с РОБ) детей
применяли Виферон, а во второй группе у 14 детей
(10 — с РК и 4 — с РК+РОБ) применяли Арбидол + Ви-
ферон; у детей с микоплазменной и хламидийной ин-
фекцией — в сочетании с макролидными антибиотиками
(азитромицином, макропеном или рулидом).
Препараты назначались по следующей схеме:
В первой группе Виферон в ректальных суппозито-
риях назначали в дозе 500 000 МЕ у детей до 3 лет и у
Таблица 4. Показатели иммунного статуса у тедей при РК и РОБ на фоне персистирующей герпетической инфекции
* — p < 1,001; ** — p < 0,05
Показатели РК РОБ Норма
СД3 54,3  2,9% 59,6  3% 64  3,4%
СД4 20,5 1* 27,8  2* 46,4  0,7%
СД8 15,9  1,2 16,2  2,8 16,8  0,5%
Фагоцитарный индекс 48% 597 68—80%
ИРИ 1,6 1,7 2,2
IgE 94,8  6,3 78  2,9 До 50 МЕ/ml
Таблица 3. Показатели серологических исследований у детей
РК и РОБ с персистирующей герпесвирусной инфекцией на фо-
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Рисунок 3. Обнаружение Ag CMV и EBV в лимфоцитах пери-
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более старших — в дозе 1 000 000 МЕ в сутки в тече-
ние 3 мес. прерывистым курсом.
Во второй группе Арбидол назначали детям в воз-
расте от 1,5 до 2 лет по 0,025 г; от 2 до 6 лет — по 0,05 г;
от 6 до 12 лет по 0,1 г х 3 раза внутрь в сутки ежеднев-
но в течение 2 недель, затем 1 раз в неделю в той же до-
зе в течение 2,5 мес. и Виферон по указанной схеме в
первой группе.
После курса проведенной терапии у пациентов обе-
их групп отмечено значительное снижение кратности
респираторных заболеваний, в среднем до 2—3 раз в
течение года и укорочение сроков болезни. Только у
5 детей первой группы спустя 3 мес. после лечения сра-
зу после отмены терапии отмечались однократные эпи-
зоды крупа со стенозом гортани в пределах 0—1 ст. От-
мечено уменьшение признаков аденоидита на фоне те-
рапии и размеров гипертрофированных небных минда-
лин у всех наблюдавшихся детей. Исчезли проявления
лимфаденопатии у 6 детей первой группы и у 8 — вто-
рой группы, а у остальных уменьшилось количество уве-
личенных ранее передне- и заднешейных лимфоузлов с
улучшением качества их консистенции. Не отмечено
эпизодов субфебрилитета.
Лабораторное исследование выявило инверсию в
ПЦР и уменьшение количества лимфоидных клеток с
персистенцией антигенов вирусов у 6 пациентов первой
группы и у 8 пациентов второй группы. ДНК ЦМВ исчез-
ла у 2 детей из крови, у 2 — из слюны и у 2 — из мочи;
ДНК ЭБВ исчезла у 6 детей из крови и у 2 из слюны;
ДНК ВГЧ6 исчезла из крови у 2 детей и у 2 — из слюны
(рис. 2). Отмечено достоверное снижение показателей
вирусной антигенемии в лимфоидных элементах пери-
ферической крови: у детей с ЦМВИ на 5—10% и с
ЭБВИ — на 5—15% (табл. 3, рис. 3).
В группе получавших монотерапию Вифероном
спустя 3 месяца после отмены терапии у 6 (50%) отме-
чалась лимфаденопатия, повторные ОРЗ в течение по-
следующих 6 мес. отмечены у 6 (50%) детей, при этом у
3 из них регистрировались эпизоды бронхообструкции.
При лабораторном обследовании не отмечено положи-
тельной динамики маркеров персистирующей герпети-
ческой инфекции, но исчезли антитела класса IgM к
хламидофилле и микоплазме пневмонии.
Таким образом, полученные данные проведенной
терапии у детей с РК и РОБ на фоне персистирующей
смешанной герпесвирусной инфекции демонстрируют
выраженный клинический и противовирусный эффект, в
результате иммуномодулирующего и интерферонинду-
цирующего влияния указанных препаратов, более вы-
раженного при их комбинированном применении.
Выводы
1. При РК и РК + РОБ у детей с высокой частотой об-
наруживаются маркеры персистирующей герпе-
свирусной инфекции, преимущественно в виде различ-
ных ассоциаций вирусов, в составе которых преоблада-
ет CMV, EBV и HHV6.
2. При рецидивирующем крупе и обструктивном
бронхите персистенция герпесвирусов регистрируется
на фоне угнетения фагоцитарной активности нейтрофи-
лов, клеток СМФ и Т-клеточного звена иммунитета, что
патогенетически служит обоснованием для применения
комплексной противовирусной и иммунокорригирую-
щей терапии.
3. Более выраженный клинико-иммунологический и
профилактический эффект указанной терапии со сни-
жением показателей вирусной антигенемии и частоты
рецидивов обструкции дыхательных путей при РК и
РОБ достигается при комбинированном применении
Арбидола и Виферона по прерывистой схеме в тече-
ние 3 мес.
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